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Цель: обобщение современных данных о влиянии сопутствующих заболеваний на 
ремоделирование и дисфункцию сердца при хронической сердечной недостаточности 
(ХСН) с сохранной фракцией выброса (ФВ).  
Задачи: анализ патогенеза ХСН с сохраненной фракцией выброса; выделение и обобщение 
общих механизмов формирования ХСН при коморбидной патологии. 
Материалы и методы: анализировалась вся русско– и англоязычная литература, 
представленная в поисковых системах.  
Результаты. Анализ научной литературы показал, что увеличение системного сосудистого 
воспаления, дисфункция эндотелия и окислительного стресса приводит к снижению 
оксида азота (NO) биодоступности, что приводит к повышенной жесткости ЛЖ и 
неблагоприятному ремоделированию при ХСН с сохранной ФВ. Сопутствующие 
заболевания, такие как избыточный вес/ожирение, сахарный диабет, гипертония, 
хроническая обструктивная болезнь легких, анемия и хроническая почечная дисфункция 
приводят к коронарному ремоделированию через микрососудистое  эндотелиальное 
воспаление. Негативный вклад  также вносят демографические характеристики, такие как 
пожилой возраст и женский пол. В данном обзоре обосновывается важное участие 
сопутствующих заболеваний в патофизиологии ХСН с сохраненной ФВ.  
Заключение. Обобщая анализ литературных источников патогенеза ХСН с коморбидной 
патологией, сделаны выводы, что кроме диастолической дисфункции левого желудочка 
(ЛЖ), имеются и другие патофизиологческие механизмы: нарушение резервной функции, 
нарушение желудочко-артериальной взаимосвязи, энергетический дефицит миокарда, 
легочная гипертензия, хронотропный дисбаланс, воспаление, окислительный стресс и 
эндотелиальная дисфункция. При ХСН с сохранной ФВ сопутствующие заболевания 
способствуют системному воспалению, которое вызывает оксидативный стресс в 
коронарном микрососудистом эндотелии. Это уменьшает NO-биодоступность в миокарде 
и приводит к снижению активности протеинкиназы G (ПKG) в кардиомиоцитах, которые, 
следовательно, становятся жесткими и гипертрофированными. Кроме того, с увеличением 
возраста и в постменопаузальном периоде гормональные изменения могут привести к 
дополнительным структурным и функциональным изменениям.  
Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность; сопутствующие заболевания; 
коморбидность; смертность; эндотелиальная дисфункция; обзор. 
 
The purpose of research: compilation of current data on the impact of comorbidities on 
remodeling and dysfunction of the heart in patients with chronic heart failure (CHF) with 
preserved ejection fraction (EF). 
Рroblem: to analyze the pathogenesis of heart failure with preserved ejection fraction; selection 
and compilation of the general mechanisms of formation of HF with comorbid pathology. 
Materials and Methods: the analyzed all Russian - and English-language literature, provided by 
the search engines. 
Results. Analysis of the scientific literature reveals that the increase in systemic vascular 
inflammation, endothelial dysfunction and oxidative stress leads to a reduction of nitrogen oxide 
(NO) bioavailability, which results in increased stiffness and adverse ventricular remodeling at 
heart failure with preserved ejection fraction. Concomitant diseases such as overweight / obesity, 
diabetes, hypertension, chronic obstructive pulmonary disease, anemia and chronic renal 
dysfunction leads to coronary microvascular remodeling through the endothelial inflammation. 
Negative contributions also bring demographic characteristics, such as older age and female 
gender. This review substantiates the importance of participation of co-morbidities in the 
pathophysiology of heart failure with preserved ejection fraction. 
Сonclusions. Summarizing the analysis of literary sources of CHF pathogenesis with comorbid 
disorders, concluded that in addition to left ventricular diastolic dysfunction (LV), there are other 
patofiziologcheskie mechanisms: violation of backup features violation ventricular-arterial 
linkages, energy deficit infarction, pulmonary hypertension, chronotropic imbalance, 
inflammation , oxidative stress and endothelial dysfunction. When heart failure with preserved 
ejection fraction comorbidities contribute to systemic inflammation, which causes oxidative 
stress in coronary microvascular endothelium. This reduces the bioavailability of the NO-
myocardial and reduces PKG activity in cardiomyocytes, which, therefore, become rigid and 
hypertrophied. Furthermore, with increasing age in postmenopausal hormonal changes may lead 
to additional structural and functional changes. 
Key words: сhronic heart failure; accompanying illnesses; comorbidity; mortality; endothelial 
dysfunction; review. 
 
Введение  
Хроническая сердечная недостаточность с сохраненной фракцией выброса (ХСН с 
сохраненной ФВ (ФВ ЛЖ>45%) в настоящее время составляет более 50% от всех 
пациентов с ХСН и ее распространенность по сравнению с ХСН с пониженной ФВ 
(систолическая ХСН) увеличивается ежегодно примерно на 1% [1]. Современная 
фармакотерапия не улучшает исход у больных ХСН с сохраненной ФВ, что объясняется 
неполным пониманием патофизиологии этого состояния [2, 3]. Кроме того, 
диастолическая дисфункция ЛЖ не является единственной особенностью при ХСН с 
сохраненной ФВ. В последние годы найдены другие механизмы, вносящие свой вклад в 
развитие дисфункции ЛЖ, такие как сосудистая жесткость, нарушение системного 
сосудорасширяющего резерва, хронотропная некомпетентность синусового узла [4] и 
легочная гипертензия [5]. Многочисленные исследования, проведенные в последнее 
время, показали, что пациенты ХСН с сохраненной ФВ, как правило, старше, чаще 
женского пола и имеют высокую распространенность некардиологических 
сопутствующих заболеваний, таких как избыточный вес / ожирение, гипертоническая 
болезнь (ГБ), сахарный диабет (СД), хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ), 
анемия и хроническая болезнь почек [6]. Системное воспаление и дисфункция эндотелия 
являются важными объединяющими чертами этих сопутствующих заболеваний [7]. В 
последнее время была предложена новая парадигма ХСН с сохраненной ФВ, которая 
предполагает, что сопутствующие заболевания приводят к дисфункции миокарда и 
ремоделированию сердца через коронарное микрососудистое воспаление эндотелия [8].  
Цель 
Целью данной статьи является обобщение современных данных о влиянии 
сопутствующих заболеваний на ремоделирование и дисфункцию сердца при хронической 
сердечной недостаточности с сохранной фракцией выброса. 
Задачи исследования:  
1. Анализ патогенеза ХСН с сохраненной фракцией выброса. 
2. Выделение и обобщение общих механизмов формирования ХСН при 
коморбидной патологии  
Материалы и методы 
Анализировалась вся русско– и англоязычная литература, представленная в 
поисковой системе Академия Google, научных электронных библиотеках «eLibrary.ru» и 
«КиберЛенинка» и MedLine на тему «хроническая сердечная недостаточность и 
коморбидная патология», «хроническая сердечная недостаточность и сопутствующая 
патология».  
Результаты и их обсуждение 
Анализ патогенеза ХСН с сохраненной фракцией выброса. 
Ремоделирования и дисфункция при ХСН 
Анализ научной литературы показывает, что диастолическая дисфункция представляет 
собой замедленную релаксацию ЛЖ и повышение диастолической жесткости сердца, что 
увеличивает диастолическое давление и наполнение, ведет к ухудшению работы сердца, 
как в покое, так и во время нагрузок [9]. Диастолическая дисфункция изучалась в 
крупномасштабных исследованиях у больных ХСН с сохраненной ФВ при лечении 
антагонистами альдостерона (исследование TOPCAT) [10] и лечении ирбесартаном (I-
Preserve) [11], которые продемонстрировали структурное ремоделирование сердца у 
многих у пациентов ХСН с сохранной ФВ, включая концентрическое ремоделирование и 
гипертрофию ЛЖ (59-77%), а также дилатацию левого предсердия (ЛП) (59-66%). На 
микроскопическом уровне выявлено увеличение диаметра кардиомиоцитов и изменение 
внеклеточного матрикса. При ХСН с сохранной ФВ, выявлены как качественные, так и 
количественные изменения внеклеточного матрикса (увеличение отложения 
интерстициального коллагена, более высокая экспрессия коллагена 1-го типа и коллагена 
с мостиками), которые способствуют повышению массы миокарда и диастолической 
жесткости. В дополнение к фиброзу миокарда формируется еще и повышенная жесткость 
кардиомиоцитов, которая определяется упругостью гигантского саркомерного белка 
тайтина (коннектина), функционирующего в качестве двунаправленной пружины и 
ответственного за раннее диастолическое наполнение и позднее диастолическое 
растяжение [12]. Жесткость кардиомиоцита на основе тайтина - результат динамических 
изменений в экспрессии его изоформ - жесткой N2B и N2BA, которые зависят от статуса 
фосфорилирования [12]. В экспериментальных работах на крысах с моделированием 
диастолической дисфункции миокарда обнаружено уменьшение содержания NT (в 2–3 
раза), N2BA и N2B (в 1.5–2 раза) изоформ тайтина [13], Полученные данные о повышении 
экспрессии протеазы кальпаина и увеличении внутриклеточной концентрации Са2+ в 
кардиомиоцитах крыс объясняют обнаруженные деструктивные изменения тайтина. 
Исследования миокарда у пациентов при ХСН и аортальном стенозе (АС) 
продемонстрировали значительно большую жесткость кардиомиоцитов при ХСН с 
сохранной ФВ, чем при систолической ХСН у больных АС [14]. Было показано, что 
уровень мозгового натрийуретического пептида (МНУП) при ХСН с сохранной ФВ ниже, 
чем при систолической ХСН. Снижение миокардиальной биодоступности оксида азота 
было предложено в качестве основы снижения чувствительности миокарда цГМФ-ПКG 
сигналам при ХСН с сохранной ФВ [14]. Было установлено, что увеличение 
нитрозактивного/окислительного стресса при этом было результатом высокой 
распространенности при ХСН с сохранной ФВ сопутствующих заболеваний, таких как 
АГ, ожирение и СД, которые, как известно, вызывают воспалительные реакции. Недавние 
результаты показывают важную роль эндотелиальной дисфункции [4] и воспаления [15] в 
патофизиологии ХСН с сохранной ФВ. 
Эндотелиальная дисфункция приводит к нарушениям вазомоторной реакции, 
пролиферации клеток, лейкоцитарно-эндотелиального взаимодействия, адгезии/агрегации 
тромбоцитов и повышению проницаемости сосудов, которые участвуют в сосудистом 
воспалении [16].  
В исследовании с эндомиокардиальной биопсией у пациентов ХСН с сохранной ФВ по 
сравнению с контрольной группой увеличивалось количество воспалительных клеток, 
выделяющих трансформирующий фактор роста (TGF-β), который индуцирует 
преобразование фибробластов в миофибробласты; увеличивалось производство коллагена 
и снизилась экспрессия матричных металлопротеиназ 1-го типа (ММП-1). Количество 
воспалительных клеток и миокардиальный коллаген коррелировали с диастолической 
дисфункцией ЛЖ [15]. У пациентов ХСН с сохранной ФВ увеличивался уровень 
циркулирующих биомаркеров воспаления (интерлейкин 6 (IL-6), IL8, моноцит 
хемоаттрактантного протеина 1 (MCP1)), метаболизм коллагена (аминотерминальный 
пропептид коллагена III, карбокситерминальный телопептид коллагена I) и обмен 
внеклеточного матрикса (ММП-2 и ММП-9) [48]. Кроме того, ММР9, тканевый ингибитор 
матриксной металлопротеиназы типа 1 (ТИММ-1), отношение MMП-9/ТИММ-1 
коррелировали с высоким индексом объема левого предсердия (ЛП), который отражает 
хроническую диастолическую дисфункцию ЛЖ [17]. В исследовании Health ABC авторы 
сообщили, что воспалительные биомаркеры, такие как IL6 и фактор некроза опухоли 
альфа (ФНО-α), тесно связаны у пожилых пациентов с ХСН с сохранной ФВ, но не с 
систолической ХСН [49]. Сывороточный уровень IL16 был повышен при ХСН с 
сохранной ФВ по сравнению с систолической ХСН и группой контроля и связан был с 
диастолической дисфункцией ЛЖ [18]. Увеличение сердечной продукции IL16 у 
трансгенных мышей с индуцированным кардиальным фиброзом миокарда ЛЖ 
сопровождалось повышением макрофагальной инфильтрации [18]. В последнее время 
обнаружено, что галектин-3, лектины, связывающие β-галактозиды отражают 
воспалительные и фиброзные процессы и являются предиктором смертности от всех 
причин госпитализаций с ХСН [19].  
По новой теории при ХСН с сохранной ФВ предложено, что сопутствующие заболевания 
способствуют высокой диастолической жесткости через индуцирование системного 
воспаления и окислительного стресса, который влияет на коронарную микрососудистую 
дисфункцию эндотелия и понижает регуляцию миокарда через NO-цГМФ-ПKG. Эта цепь 
событий приводит к увеличению жесткости кардиомиоцитов через 
гипофосфорилирование тайтина, ведет к гипертрофии миокарда и повышению 
интерстициального фиброза [8]. Преимущественно некардиологические сопутствующие 
заболевания при ХСН с сохранной ФВ имеют общие черты системного воспаления и 
окислительного стресса и, следовательно, могут быть причастны к дисфункции миокарда 
и ремоделированию миокарда.  
 
2. Выделение и обобщение общих механизмов формирования ХСН при коморбидной 
патологии 
Как синдром, ХСН осложняет многие некардиологические заболевания и увеличивает 
частоту госпитализаций этих пациентов. Наиболее важными из заболеваний, которые 
приводят к ХСН являются: ожирение, СД, ХОБЛ, анемия и хронические заболевания 
почек [20]. В последнее время коморбидной патологии уделяется много внимания в 
научных исследованиях, также как и особенностям течения заболеваний у больных 
пожилого возраста. Эти исследования подтверждают, что некардиологические 
заболевания могут неблагоприятно влиять на функцию миокарда и ремоделирование 
миокарда и, вероятно, играют определенную роль в патофизиологии ХСН с сохранной 
ФВ. 
Снижение объема форсированного выдоха за одну секунду (ОФВ1) при хронической 
обструктивной болезни легких (ХОБЛ) является независимым предиктором снижения ФВ. 
ХОБЛ является как преморбидным фоном при ХСН с сохранной ФВ, так и одной из 
причин смертности при ХСН с сохранной ФВ. Одним из существенных факторов, которые 
обусловливают ремоделирование сердца при ХОБЛ, является низко активное системное 
воспаление при этом заболевании. В крупном популяционном исследовании более 
тяжелая стадия ХОБЛ была линейно связана с нарушением диастолической функции 
левого желудочка [21].  
Хроническая болезнь почек присутствует примерно у 30-40% пациентов с ХСН и является 
важным прогностическим фактором смертности [22, 23]. ХСН и хроническая почечная 
недостаточность часто сосуществуют и могут быть связаны с общими факторами риска, 
такими как гипертония, диабет и атеросклероз, а также с общими патогенетическими 
механизмами, такими как нейрогуморальная активация воспаления и окислительный 
стресс [24]. 
Распространенность артериальной гипертензии (АГ) у больных ХСН с сохранной ФВ 
составляет около 60-88% [25]. Риск развития СН с поправкой на возраст и другие факторы 
риска примерно в 2 раза выше у мужчин с гипертензией и в 3 раза выше у женщин с 
гипертензией, чем у лиц с нормальным артериальным давлением (АД) [26]. В 
исследованиии van Deursen V.M. (2014) у европейских пациентов, показано, что 
артериальная гипертензия является независимым предиктором диастолической 
дисфункции [27]. Неблагоприятные сердечно-сосудистые эффекты гипертензии включают 
гипертрофию ЛЖ, фиброз миокарда и повышение жесткости артерий. Повышение 
жесткости артерий увеличивает постнагрузку на миокард, приводящую к нарушению 
релаксации ЛЖ и увеличению давления наполнения ЛЖ, повышенному потреблению 
кислорода. У больных АГ маркеры фиброза связаны с бессимптомной диастолической 
дисфункцией и миокардиальным обменом коллагена, который был выше у пациентов с 
более тяжелой диастолической дисфункцией [28].  
АГ, как правило, воспринимается как фактор, способный вызвать ХСН с сохранной ФВ 
через избыток постнагрузки на миокард и гипертрофию ЛЖ, - эта парадигма активно 
обсуждалась учеными [8]. В испытании валсартана при диастолической дисфункции ЛЖ 
(VALIDD) только 3% гипертоников имели значительную гипертрофию ЛЖ. Было 
показано, что воспаление, окислительный стресс и эндотелиальная дисфункция 
принимают важное участие в гипертонии [29]. Эндотелиальная дисфункция у больных 
гипертонической болезнью связана с повышением уровня в плазме крови ФНО-α, IL-6, 
фактора межклеточной адгезии 1 (ICAM-1), сосудистой молекулы клеточной адгезии 1 
(VCAM-1), Е-селектина, С-реактивного белка (CРБ) и фактора Виллебранда, которые 
являются маркерами эндотелиальной активации. Маркеры воспаления (альбумин в моче, 
CРБ, ФНО-α,TGF-β) были независимо связаны с бессимптомной диастолической 
дисфункцией у пациентов ХСН с сохраненной ФВ. В другом исследовании были 
обнаружены высокие уровни циркулирующих IL6, ФНО-α, IL8 и MCP1 у 275 пациентов 
со стабильной артериальной гипертензией с или без ХСН с сохранной ФВ [17]. При 
солечувствительной гипертонии, высокое потребление соли приводило к системному 
окислительному стрессу [30], возможно, из-за почечной продукции провоспалительных 
цитокинов. РААС является одним из основных активаторов NADPH-оксидазы и 
производства реактивной формы кислорода (ROS), при этом все больше доказательств 
свидетельствует о том, что РААС является общим патогенетическим звеном для 
ожирения, метаболического синдрома, инсулинорезистентности (ИР), хронического 
заболевания почек и гипертонии. У больных АГ обнаруживают частые нарушения 
углеводного обмена, дислипидемию, микроальбуминурию и ожирение. [31]. 
Среди пациентов ХСН с сохранной ФВ имеется высокая распространенность ожирения и 
сахарного диабета II типа (СДII) [32]. Метаболические факторы риска были проспективно 
идентифицированы в качестве предшественников развития ХСН [32] и независимо друг от 
друга были связаны с ранним развитием диастолической дисфункции ЛЖ [33]. Часто 
группирование метаболических факторов риска вызывает синергическое неблагоприятное 
воздействие на структуру и функцию миокарда [34]. Кроме того, ожирение, СДII и ИР 
могут иметь прямое отрицательное воздействие на структуру и функцию миокарда 
независимо от других болезней, таких как АГ или ИБС; изменения миокарда в таких 
случаях воспринимаются как "диабетическая" [35] или "инсулино-резистентная" [36] 
кардиомиопатия "ожирения". Неблагоприятные структурные и функциональные 
изменения миокарда, вызванные ожирением, СДII и ИР включают гипертрофию миокарда 
и фиброз [37], снижение энергетического резерва миокарда [38], нарушение релаксации 
миокарда [33] и увеличение диастолической жесткости ЛЖ [39]. Метаболические факторы 
риска тесно связаны с миокардиальным и системным воспалением, окислительным 
стрессом и дисфункцией эндотелия [35, 36], что способствует дисфункции миокарда, 
ремоделированию и приводит к понижению передачи сигналов NO-цГМФ-ПKG [40]. 
Ожирение становится глобальной эпидемией нашего времени и является независимым 
фактором риска развития сердечно-сосудистых осложнений и смертности [41]. Эта 
патология удваивает риск ХСН [42] и СДII. При ХСН с сохранной ФВ, ожирение 
увеличивает смертность, это следует из U-образной зависимости между ИМТ и 
смертностью [43]. Ожирение вызывает неблагоприятные структурные и функциональные 
изменения в сердце. В крупномасштабном исследовании (Silver Spring) при магнитно-
резонансной томографии сердца показано, что ожирение связано с концентрическим 
ремоделированием ЛЖ, увеличением соотношения масса/объем ЛЖ, при сохраненной ФВ 
[44] и дилатацией ЛП [31]. Избыточный вес и ожирение также связаны с диастолической 
дисфункцией ЛЖ независимо от массы миокарда ЛЖ и сопутствующих факторов риска 
[33]. Проведенные исследования показали, что замедление релаксации миокарда явилось 
результатом миокардиально-митохондриальной дисфункции, вызванной ожирением, 
липотоксичностью, разобщением окислительного фосфорилирования и нарушением 
обмена кальция в кардиомиоцитах. По сравнению с нормальной массой тела, лица с 
ожирением имели нарушение энергетики миокарда (отношение креатинфосфат/АТФ) и 
нарушение скорости наполнения ЛЖ в диастолу, ухудшающееся после инотропного 
стресса [38]. Коронарный кровоток, измеренный при позитронно-эмиссионной 
томографии, был значительно уменьшен у тучных женщин в постменопаузе, это 
отрицательно коррелировало с отношением талия/бедро. Эндотелиальная дисфункция при 
ожирении вызвана активацией провоспалительных цитокинов и повышением 
окислительного стресса [45]. Увеличение липидных отложений в адипоцитах приводило к 
образованию провоспалительных цитокинов и адипокинов, включая ФНО-α, IL6, лептин и 
резистин, что, в свою очередь, приводило к увеличению числа моноцитов и стимуляции 
дифференцировки моноцитов в макрофаги. Адипонектин является наиболее 
распространенным адипокином, секретирующимся адипоцитами. Он влияет на регуляцию 
чувствительности к инсулину и энергетический метаболизм [46]. Снижение уровня 
адипонектина в плазме наблюдаются у пациентов с ожирением, СДII, АГ и МС и в 
значительной степени связано с низким уровнем хронического воспаления. Адипонектин 
также стимулирует эндотелиальную выработку NO и обладает противовоспалительными 
свойствами. Примерно 30% лиц, страдающих ожирением не имеют ИР и сердечно-
сосудистых заболеваний, которые наблюдаются при ожирении [47]. У пациентов с 
нормальным ИМТ, отложение висцерального жира было связано с нарушением 
систолической и диастолической функций, увеличением миокардиальных маркеров 
фиброза, нарушением чувствительности к инсулину и провоспалительной активации [48]. 
Кроме того, повышение уровня инсулина при ИР может иметь важное значение для 
тайтиновой основы кардиомиоцитарной жесткости, поскольку инсулин стимулирует сдвиг 
в сторону повышенной экспрессии жесткого тайтина N2B изоформы [32]. 
Распространенность СД, особенно СДII, неуклонно растет. СД является важным фактором 
риска для ХСН. На каждый 1% увеличения уровня A1c гемоглобина ведет к увеличению 
распространенности ХСН на 8% [36]. Диастолическая дисфункции ЛЖ является первым 
показателем вовлеченности миокарда при СД. Среди пациентов с ХСН с сохранной ФВ 
СДII распространен в пределах от 26 до 45% [1, 6]. Около 75% хорошо контролируемых 
больных СДII без АГ и ИБС имели диастолическую дисфункцию ЛЖ при тканевой 
допплерэхокардиографии (ЭхоКГ) [49, 50]. В другом исследовании с помощью 
эндомиокардиальной биопсии сравнивали пациентов при ХСН с сохранной ФВ без 
диабета и больных с СД. Последние имели более высокую диастолическую жесткость и 
более гипертрофированные и жесткие кардиомиоциты [39]. СД вызывает диастолическую 
дисфункцию ЛЖ через несколько механизмов. При СД изменяется внеклеточный матрикс 
миокарда в результате усиленного интерстициального и периваскулярного фиброза, 
повышенной экспрессии коллагена I типа и ухудшения регуляции матриксных 
металлопротеиназ, разрушающих коллаген. Эти патологические механизмы опосредованы 
гипергликемией, окислительным стрессом и повышенным уровнем альдостерона и 
ангиотензина II. В дополнение к фиброзу, отложение конечных продуктов гликирования в 
миокарде также повышает диастолическую жесткость при СД [37]. Продукты 
гликирования модификацируют белки или липиды, которые становятся неэнзиматически 
гликозилированны и окисленны после контакта с альдозой сахаров с созданием почти 
необратимых мостиков. Формирование и накопление продуктов гликирования усиливает 
гипергликемию, окислительный стресс, гипертензию и является независимым 
предиктором госпитализаций и сердечной смертности [37]. Увеличенное отложение 
продуктов гликирования также было выявлено в микрососудах миокарда диабетических 
больных ХСН с сохранной ФВ [39]. Миокардиальное отложение продуктов гликирования 
увеличивало диастолическую жесткость ЛЖ за счет прямых и косвенных механизмов, в 
том числе формируя коллагеновые сшивки, стимулируя производство коллагена и 
активируя рецепторы к продуктам гликирования. Кроме того, продукты гликирования 
увеличивают окислительный стресс и высвобождение провоспалительных цитокинов, что 
приводит к дисфункции эндотелия и уменьшению NO-биодоступности [37].  
СД ухудшает релаксацию миокарда в диастолу через нарушение обмена кальция в 
кардиомиоцитах. При СД индуцируется эндотелиальная дисфункция, уменьшается NO-
биодоступность и нарушается вазодилатационный ответ за счет повышения системного 
воспаления и окислительного стресса [35]. Гипергликемия вызывает окислительный 
стресс с помощью различных механизмов, которые включают автоокисление глюкозы, 
образование продуктов гликирования, активацию полиолового пути и повышение уровня 
свободных жирных кислот и лептина.  
Заключение  
ХСН с сохранной ФВ все более распространено и связано с высокой заболеваемостью и 
смертностью, в то время как ее патофизиология остается не полностью ясной. Кроме 
диастолической дисфункции ЛЖ имеются другие патофизиологческие механизмы: 
нарушение резервной функции сердца, нарушение желудочко-артериальной взаимосвязи, 
энергетический дефицит миокарда, легочная гипертензия, хронотропный дисбаланс, 
воспаление, окислительный стресс и эндотелиальная дисфункция. Кроме того, при ХСН с 
сохранной ФВ часто присутствует множество сопутствующих заболеваний, которые сами 
по себе вызывают негативное воздействие на сердечно-сосудистую систему. Новая 
парадигма ХСН с сохранной ФВ предлагает важную накопительную роль некардиальных 
сопутствующих заболеваний, ведущих к дисфункции миокарда и ремоделированию. При 
ХСН с сохранной ФВ сопутствующие заболевания способствуют системному 
воспалению, которое вызывает оксидативный стресс в коронарном микрососудистом 
эндотелии. Это уменьшает NO-биодоступность в миокарде и приводит к снижению 
активности ПKG в кардиомиоцитах, которые, следовательно, становятся жесткими и 
гипертрофированными. Кроме того, с увеличением возраста и в постменопаузальном 
периоде гормональные изменения могут привести к дополнительным структурным и 
функциональным изменениям ССС.  
Таким образом, обобщая современные данные о влиянии сопутствующих заболеваний на 
ремоделирование и дисфункцию сердца при хронической сердечной недостаточности с 
сохранной фракцией выброса, можно выделить общие патофизиологические механизмы 
формирования ХСН при коморбидной патологии. 
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